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SA`ETAK. Ovo istra`ivanje je napravljeno sa svrhom istra`ivanja u~estalosti dijabetesa i faktora povezanih s dijabetesom 
kod `ena pet godina nakon trudno}e optere}ene gestacijskim dijabetesom (GDM). Sve `ene (N=90) ~iji je gestacijski 
dijabetes bio klasificiran po kriterijima Svjetske Zdravstvene Organizacije (SZO) su rodile `ivu djecu. Nad svih 90 `ena 
je u svrhu kontrole nakon 5 godina provo|en dvosatni test oralnog optere}enja glukozom te je u~injena detaljna antro-
pometrija. Pri dijagnosticiranju dijabetesa kori{teni su kriteriji SZO, a za metaboli~ki sindrom kriteriji IDM-a tj. prepo-
ruke za `ene iz Europe. U ovom istra`ivanju incidencija dijabetesa je bila 7.8%, te metaboli~kog sindroma 42%. @ene s 
metaboli~kim sindromom su imale ve}i omjer struk bokovi, ko`ne nabore, indeks tjelesne mase i vi{u vrijednost kon-
centracije glukoze nata{te. Na{i rezultati upu}uju velik rizik nastanka dijabetesa i metaboli~kog sindroma u `ena s 
prethodnim gestacijskim dijabetesom. Pra}enje ovih `ena nakon poroda bi pru`ilo mogu}nost promjene nepovoljnih 
`ivotnih navika.
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SUMMARY. This study was carried out to examine the incidence of diabetes and the factors associated with them in 
women five years after they were examined for gestational diabetes (GDM). Women (N=90) whose GDM status was 
determined (WHO criteria) delivered live babies. Of these, 90 women available for follow-up after 5 years underwent a 
2-hour oral glucose tolerance test and detailed anthropometry. Diabetes was determined using WHO criteria, and meta-
bolic syndrome using IDF criteria recommended for European women. The incidence of diabetes was 7.8% and meta-
bolic syndrome 42%. Women with MS had larger waist-to-hip ratio, skinfolds, body mass index and higer FPG (fasting 
plasma glucose). Our findings suggest high diabetes and cardiovascular risks in women with previous GDM. Follow-up 
of these women after delivery would provide opportunities to modify adverse lifestyle factors.
Uvod
@ene koje su u trudno}i imale gestacijski dijabetes 
(GDM) imaju visok rizik za nastanak dijabetesa tipa 2 
(DM-2) kasnije u `ivotu.1,2 Rana detekcija rizi~nih ~im-
benika u `ena s prethodnim GDM mo`e prevenirati ili 
odgoditi nastanak dijabetesa i time pobolj{ati kvalitetu 
`ivota. Metaboli~ki sindrom u u`em smislu obuhva}a 
inzulinsku rezistenciju, pretilost, dislipidemiju i hiper-
tenziju. Dijagnoza metaboli~kog sindroma sve se ~e{}e 
postavlja. Prema brojnim objavljenim studijama preva-
lencija se razlikuje ovisno o ispitivanoj populaciji ali i 
ovisno o kori{tenoj definiciji sindroma. Osnovnim pato-
fiziolo{kim mehanizmom metaboli~kog sindroma sma-
tra se inzulinska rezistencija te abdominalni i visceralni 
tip debljine. Metaboli~ki sindrom povezuje se s na-
stankom razli~itih klini~kih entiteta: {e}ernom bolesti; 
dislipidemijom; hipertenzijom; visceralnom debljinom; 
nealkoholnom masnom jetrom; sindromom policisti~nih 
jajnika; nekim malignim bolestima; poreme}ajima koa-
gulacije i fibrinolizom te upalom.3 Inzulinska rezisten-
cija je stanje u kojem inzulin ne mo`e izazvati svoje 
fiziolo{ke u~inke ili barem ne u koncentracijama koje 
su djelotvorne u zdravih osoba. Mnogi autori smatraju 
da je inzulinska rezistencija va`nija u patogenezi me-
taboli~kog sindroma od debljine4,5 jer inzulinska rezi-
stencija, odnosno njena posljedica hiperinzulinemija, 
direktno mo`e uzrokovati ostale simptome metaboli~kog 
sindroma. Iako inzulinska rezistencija op}enito raste po-
ve}anjem udjela masnog tkiva, razli~ite razine inzulin-
ske osjetljivosti nalaze se pri razli~itim razinama tjele-
sne masti, {to upu}uje na nasljednu komponentu inzu-
linske rezistencije.6 Glavni je poreme}aj kod povi{ene 
inzulinske rezistencije hiperinzulinemija. Podra`aj za 
izlu~ivanje inzulina predstavlja povi{ena razina glukoze 
u krvi, ali se ona u slu~aju inzulinske rezistencije zbog 
nedjelotvornosti inzulina te{ko mijenja jer izostaje u~i-
nak na unos glukoze u mi{i}no tkivo, ali i u~inak na 
supresiju glukoneogeneze i glikogenolize u jetri. Tako 
dolazi istovremeno do hiperinzulinemije, ali i zbog izo-
stanka u~inka inzulina i do glikogenolize, glukoneoge-
neze i lipolize.
Pretilost nastaje kad unos energije nadma{uje ener-
getske potrebe tijela, odnosno kad unos i stvaranje ma-
sti biva ve}e od koli~ine masti koja se oksidira u tkivi-
ma. Tjelesne rezerve energije u ugljikohidratima ogra-
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zalihe masti. Zdrava osoba se deblja ako ima dosta hra-
ne i premalo je aktivna. S obzirom na promjenu stila 
svakodnevnog `ivota ljudski rod do`ivljava pandemiju 
pretilosti. Pretilost je uzrok mnogih metaboli~kih, kar-
diovaskularnih i probavnih bolesti, kao i bolesti skeleta 
i zglobova te nekih oblika karcinoma.
Ne postoji savr{en pokazatelj koji bi ukazivao na su-
vi{ak masnog tkiva, stoga se naj~e{}e koristi indeks tje-
lesne mase (ITM), odnosno »body mass index« – BMI, 
koji se ra~una u kg tjelesne mase/ m2 tjelesne visine. O 
pretilosti govorimo kada je BMI > 30 dok osobe s BMI 
> 25 smatramo prete{kima.
Cilj istra`ivanja je dijagnosticirati dijabetes tipa 2, 
intoleranciju glukoze i metaboli~ki sindrom u `ena s ra-
nije dijetom lije~enim gestacijskim dijabetesom koje su 
rodile 2003. godine u Referentnom centru za dijabetes u 
trudno}i Ministarstva zdravstva i Klinike za `enske bo-
lesti i porode KBC-a u Zagrebu.
Ispitanice i na~in istra`ivanja
Pozvane su `ene koje su rodile 2003. godine, a koje 
su u trudno}i dijetom lije~ile gestacijski dijabetes. Od 
118 pozvanih njih 90 ih se odazvalo pozivu. Obja{njen 
im je cilj istra`ivanja te je dobiven njihov pristanak za 
istra`ivanje. Eti~ko povjerenstvo Medicinskog fakulteta 
Sveu~ili{ta u Zagrebu je odobrilo istra`ivanje.
Uzeta je krv za odre|ivanje: glukoze u plazmi, kon-
centracije HDL, LDL i triglicerida. Svim ispitanicama 
je u~injena oGTT sa 75 grama glukoze prema kriteriji-
ma WHO,7 osim jednoj pa je u tablicama 4. i 5. broj od 
89 ispitanica.
Izmjerena im je te`ina, visina, opseg struka, debljina 
ko`nih nabora: bicepsa, tricepsa, supskapularnog i su-
prailija~nog, koriste}i »Harpenden skinfold« kaliper uz 
standardne metode mjerenja. Sistoli~ki i dijastoli~ki 
 krvni tlak im je izmjeren `ivinim tlakomjerom.
Glukoza je odre|ivana metodom glukoza-oksidaza-
peroksidaza, a trigliceridi GPO-PAP metodom, te HDL 
i LDL autoanalajzerom. Dijabetes je dijagnosticiran 
prema kriterijima WHO kada je glukoza na ta{te ≥7,0, 
i/ili 120-minutna glukoza ≥11.1 mmol/L.7
Intolerancija glukoze (ITG) je dijagnosticirana kada 
je glukoza na ta{te iznosila <7,0 mmol/l, a 120-minutna 
glukoza ≥7,8 mmol/L, ali <11,1 mmol/L. Povi{ene vri-
jednosti glukoze na ta{te (IFG- Impaired fasting gluco-
se) su vrijednosti ≥6,1 mmol/L, ali <7,0 mmol/L.7
Za dijagnozu metaboli~kog sindroma koristili smo 
kriterije IDF (tablica 1).
U istra`ivanje je uklju~eno 90 `ena. Svim ispitanica-
ma su odre|ene sljede}e laboratorijske pretrage: serum-
ski HDL, LDL, TG, kolesterol i trigliceridi; 75 g oGTT 
prema kriterijima WHO; antropometrijske mjere: te`ina, 
visina, ITM (BMI), opseg struka, debljine ko`nih nabora 
(»Harpenden skinfold« kaliper).
Pri mjerenju krvnog tlaka pacijentica je sjedila u mir-
noj prostoriji s nogama oslonjenim o pod, i rukom na 
kojoj se mjeri tlak u visini srca. Prije mjerenja pacijen-
tica je 5–10 minuta mirovala. Tlak je mjeren na desnoj 
ruci, a man`eta je veli~inom bila prilago|ena obujmu 
nadlaktice. Kori{ten je `ivin tlakomjer, a vrijednosti su 
o~itavane na 2 mmHg. Dijagnozu hipertenzije smo po-
tvrdili s najmanje dva mjerenja u razmaku od 4 sata. Za 
mjerenje i o~itavanje sistoli~kog tlaka koristili smo prvi 
zvuk Korotkoffljeve faze I, a za mjerenje dijastoli~kog 
tlaka koristili smo nestanak zvukova V Korotkoffljeve 
faze.
Statisti~ka analiza
Razlike u prevalenciji dijabetesa, intolerancije glu-
koze (IGT) i o{te}ene tolerancije glukoze na ta{te (IFG) 
te metaboli~kog sindroma, u odnosu na skupine BMI 
(WHO) su testirane χ2 testom. Razlike pojedinih mje-
renih parametara izme|u pojedinih skupina ispitanica 
sa i bez MS, kao i izme|u onih s DM-2 i IGT/IFG i 
normalnom tolerancijom glukoze, kori{tena je ANOVA.
Rezultati
U tablici 2. prikazane su srednje vrijednosti i stan-
dardne devijacije za dob, BMI, opseg struka, sistoli~ki i 
dijastoli~ki krvni tlak, razine HDL, LDL, kolesterol, tri-
gliceride i glukozu na ta{te svih ispitanica. U~estalost 
metaboli~kog sindroma iznosi 42%, a dijabetesa tipa 2 
7,8%. Naviku pu{enja ima 45% ispitanica.
Tablica 3. prikazuje pojedine parametre metaboli~kog 
sindroma u odnosu na BMI. Prete{ke i pretile ispitanice 
su starije dobi, ve}eg opsega struka, vi{eg sistoli~kog i 
dijastoli~kog krvnog tlaka, imaju vi{u koncentraciju 
glukoze na ta{te, vi{u koncentraciju triglicerida te ni`e 
vrijednosti HDL. Uspore|uju}i vrijednosti pojedinih 
parametara metaboli~kog sindroma izme|u ispitanica s 
normalnim BMI i prete{kih, odnosno pretilih ispitanica 
na|ena je statisti~ki znakovita razlika (t-test; p<0,05).
Tablica 1. Definicije metaboli~kog sindroma za `ene prema IDF8
Table 1. Definitions of metabolic syndrome for women according to IDF8
Povi{en opseg struka
Increased waist circumference
• ≥80 cm za `ene europskog porijekla
≥80 cms for women of European origin
Plus najmanje 2 od sljede}ih simptoma
Plus at least 2 of next symptoms
• Lije~enje antihipertenzivima i/ili sistoli~ki krvni tlak
≥130 mmHg i/ili dijastoli~ki krvni tlak ≥85 mmHg
Antihypertensive treatment and/or systolic blood pressure
≥ 130 mm Hg and/or diastolic blood pressure ≥ 85 mm Hg
• Lije~enje zbog povi{enih triglicerida i/ili serumski trigliceridi
≥1,7 mmol/L
Treatment of elevated triglycerides and/or serum triglycerides
≥1.7 mmol/L
• Lije~enje zbog sni`enog HDL kolesterola i/ili HDL kolesterol
<1,3 mmol/L
Treatment of decreased HDL cholesterol and/or HDL cholesterol
<1.3 mmol/L
• Glukoza u plazmi u gladovanju ≥100 mg/dL ili prethodno 
dijagnosticiran dijabetes tipa 2
Fasting plasma glucose ≥100 mg/dL or previously
diagnosed diabetes type 2
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U~estalost metaboli~kog sindroma je statisti~ki zna ~aj-
no ~e{}a u prete{kih i adipoznih `ena u odnosu na one s 
normalnom tjelesnom te`inom (*χ2=27.984; p<0,001).
Tablica 7. prikazuje usporedbu ispitanica sa i bez me-
taboli~kog sindroma u odnosu na IGT i DM tipa 2. Ispi-
tanice s urednim oGTT nisu imale metaboli~ki sindrom, 
a one s metaboli~kim sindromom su u 22% slu~ajeva 
imale patolo{ki oGTT (IGT/DM-2).
Tablica 2. Op}i podaci svih ispitanica
Table 2. General data of all patients 
Dob (godine)
Age (years) 33,69 ± 4,8
BMI (kg/m2)
BMI (kg/m2) 27,85 ± 6,65
Opseg struka (cm)
Waist circumference (cm) 88,52 ± 14,37
Sistoli~ki krvni tlak (mmHg)
Systolic blood pressure (mmHg) 125,23 ± 16,61
Dijastoli~ki krvni tlak (mmHg)
Diastolic blood pressure (mmHg) 82,135 ± 11,75
Razina glukoze na ta{te (mmol/l)
Fasting glucose level (mmol/l) 4,66 ± 0,73
2-satna razina glukoze (oGTT) (mmol/l)
2-h glucose level (mmol/l) 6,9 ± 2,3
Razina ukupnog kolesterola (mmol/l)
Total cholesterol level (mmol/l) 5,13 ± 0,97
Razina HDL kolesterola(mmol/l)
HDL cholesterol level (mmol/l) 1,45 ± 0,35
Razina triglicerida (mmol/l)
Triglyceride level (mmol/l) 1,26 ± 0,69
Glukoza na ta{te >5,6 (%) i <7,0 mmol/L
IFG 5.6 and <7.0 mmol/l (%) 14,4%
DM (%)
DM (%) 7,8%
Metaboli~ki sindrom (IDF) (%)
Metabolic syndrome (IDF) (%) 42%
Navika pu{enja (%)
Cigarette smoking (%) 45%
Tablica 3. Zastupljenost pojedinih parametara MS u odnosu na BMI















Systolic blood pressure 
(mmHg)
117,1±11,1 127,6±11,9 133,65±21,8
Dijastoli~ki krvni tlak 
(mmHg)
Diastolic blood pressure 
(mmHg)
77,2 8±8,29 81,85±11,12 89,1±13,2







0,99 ±0,61 1,56±0,81 1,26±0,49
HDL (mmol/l) 1,57±0,33 1,35±0,27 1,4±0,39 
Tablica 4. Jutarnja glukoza u 89 pacijentica s metaboli~kim sindromom i 
bez njega
Table 4. Fasting blood glucose in 89 patients with and without metabolic 
syndrome
Jutarnja glukoza
Fasting blood glucose N (%)
Metaboli~ki sindrom
Metabolic syndrome
<5,6 mmol/L 83 (93,3%) 32 (36,0%)*
>5,6 mmol/L 6 (6,7%) 5 (5,6%)
Ukupno – Total 89 (100,0%) 37 (41,6%)
* χ2=4,619; p<0,032
Tablica 5. Rezultati oGTT-a prema indeksu tjelesne te`ine u 89 `ena s 
ranijim GDM
Table 5. oGTT results in relation to the BMI in 89 women with previous 
GDM
oGTT
Indeks tjelesne te`ine – Body mass index

























Tablica 6. U~estalost metaboli~kog sindroma u `ena s ranijim GDM, pre-
ma BMI
Table 6. The incidence of metabolic syndrome in women with previous 
GDM according to BMI
BMI grupa N (%) Metaboli~ki sindromMetabolic syndrome
<25 35 (38,9%) 4 (4,4%)*
25–29 28 (31,1%) 14 (15,6%)*
30 27 (30,0%) 20 (22,2%)*
Ukupno – Total 90 (100,0%) 38 (42,2%)
χ2=27,984; p<0,001
Tablica 7. Osnovne karakteristike ispitanica u odnosu na nalaz oGTT i 
MS nakon GDM




























U tablici 4. prikazan je broj i u~estalost povi{enih vri-
jednosti glukoze na ta{te u trudnica s metaboli~kim sin-
dromom u odnosu na one bez metaboli~kog sindroma. 
Razlika je statisti~ki znakovita (χ2= 4,619; p<0,032).
Intolerancija glukoze i dijabetes tipa 2 su dijagnosti-
cirani u prete{kih i adipoznih `ena (tablica 5.).
64
Gynaecol Perinatol 2009;18(2):61–65 Bljaji} D. i sur. U~estalost metaboli~kog sindroma u `ena s prethodnim gestacijskim dijabetesom
Ispitanice s MS imaju deblje ko`ne nabore (biceps, tri-
ceps, subskapularni, suprailija~ni, centralni i periferni) u 
odnosu na one bez MS (tablica 8.).
Rasprava
Za ve}inu ljudi pretilost je kozmetsko pitanje. Za li-
je~nike pretilost je poreme}aj metabolizma lipida i 
glukoze {to je i najve}a prijetnja zdravlju. Dijabetes, 
kardiovaskularne bolesti, karcinomi i anovulacija su po-
sljedice pretilosti i inzulinske rezistenicije odnosno 
metaboli~kog sindroma. MS nastaje zbog prekomjerne 
prehrane. Pretilost je bolest – klasi~na interakcija iz-
me|u gena i promjene okoli{a.
U na{em istra`ivanju MS je dijagnosticiran u 42% 
`ena. Krishnaveni i sur.9 su dijagnosticirali MS u 50% 
`ena s prethodnim GDM, a u onih koje nisu imale GDM 
u trudno}i u 26%. Op}a prevalencija MS iznosi oko 
22%. Sigurno je potvr|eno da ovisi o `ivotnoj dobi. Po-
rastom tjelesne mase posljednjih godina raste i op}a pre-
valencija metaboli~kog sindroma, ali i njegova pojava u 
sve mla|oj `ivotnoj dobi. Pretpostavlja se da postoji u 
9% djece starije od 12 godina. Osim dobi, ostali rizi~ni 
faktori za pojavu metaboli~kog sindroma su: pove}ana 
tjelesna te`ina, etni~ka pripadnost, postmenopauzalni pe-
riod, pu{enje, siroma{tvo, prehrana bogata ugljikohidra-
tima, fizi~ka neaktivnost. Dijabetes, kardiovaskularna 
bolest, karcinom i anovulacija su glavne manifestacije 
metaboli~kog sindroma. Inzulinska rezistencija koja je 
posljedica pretilosti uzrokuje metaboli~ki sindrom.
Za dijagnozu gestacijskog dijabetesa koristili smo 
kriterije WHO. @ene s ranijim GDM, koje kasnije u 
`ivotu razviju dijabetes, u usporedbi sa `enama koje ne 
dobivaju dijabetes imaju sni`enu sekreciju inzulina na 
optere}enjem glukozom. One tako|er imaju anamnezu 
dijabetesa u obitelji. @ene koje dobivaju dijabetes imaju 
kroni~nu inzulinsku rezistenciju.10,11 Od na{ih 90 ispita-
nica s ranijim GDM njih 21,4% ih je imalo IGT/DM-2. 
Krishnaveni i sur.9 su u svom istra`ivanju dijagnostici-
rali dijabetes u 37% `ena koje su imale GDM prije pet 
godina. @ene u kojih nije u trudno}i postojao GDM 
obole od DM u samo 2%.
Ni`a razina HDL-kolesterola u `ena je dobar pokaza-
telj MS. @ene koje su imale GDM, a sada pove}an op-
seg struka, starije su dobi, ve}eg broja poroda i povi{enih 
vrijednosti glukoze na ta{te, one imaju rizi~ne ~imbe-
nike za nastanak dijabetesa tipa 2. Trudno}a ima dijabe-
togeni utjecaj, hormoni trudno}e pove}avaju inzulinsku 
rezistenciju, zbog toga multiparitet zna~ajno pove}ava 
rizik za nastanak dijabetesa.12–14
Zbog pove}anja koli~ine slobodnih masnih kiselina 
dolazi do pove}anog stvaranja VLDL i LDL, te smanje-
nog stvaranja HDL u jetri. Aktivnost lipoproteinske li-
paze usporava se u masnom tkivu, tako da se smanjuje 
odstranjivanje VLDL iz krvi. Me|utim povisuje se ak-
tivnost lipoproteinske lipaze u mi{i}nom tkivu, zbog 
~ega dolazi do nagomilavanja triglicerida u mi{i}nom 
tkivu. Nezasi}ene masne kiseline u jetri i gomilanje 
 triglicerida u mi{i}nom tkivu ometaju u tim tkivima 
u~inke inzulina.15 Gomilanje triglicerida unutar gu{te-
ra~e  ometa funkciju i o{te}uje beta stanice.16 Hiperin-
zulinemija o{te}uje stijenku arterija poticanjem proli-
feracije glatkih mi{i}nih stanica u samoj stijenci te po-
sljedi~no tomu smanjuje i njihovu elasti~nost.17 S druge 
strane, zbog same rezistencije izostaje vazodilatatorni 
u~inak inzulina i u~inak na sprje~avanje me|u sobnog 
priljub ljivanja trombocita i njihovu interakciju s kola-
genom. To se dodatno pogor{ava s posljedi~nim sma-
njenjem broja receptora.17,18 Naravno, nakon poslje di~-
ne dekompenzacije funkcije beta stanica dolazi do raz-
voja {e}erne bolesti tipa 2.19
Nakupljanje prekomjernog masnog tkiva naj~e{}e je 
potko`no, ali se i druga tkiva kao i parenhimatozni orga-
ni pro`imaju ma{}u. Masno tkivo, ovisno o razli~itim 
tkivima i rasporedu, razli~ito utje~e na razvoj inzulinske 
rezistencije. Pokazalo se da abdominalni tip pretilosti, 
koji uklju~uje poja~ano nagomilavanje masti u potko`-
nom masnom tkivu u podru~ju trupa, te trbu{noj i 
manjim dijelom prsnoj {upljini, znatno ~e{}e uzrokuje 
metaboli~ke i krvo`ilne poreme}aje u sklopu metabo-
li~kog sindroma ili sindroma inzulinske rezistencije.20,21 
To se obja{njava razli~itom izra`eno{}u enzima koji su-
djeluju u lipolizi, sintezi triglicerida te lu~enju adipo-
nektina u razli~itim dijelovima masnog tkiva.22 Osim u 
masnom tkivu, kod prekomjerne debljine trigliceridi se 
ektopi~no talo`e u svim tkivima, a posebno u jetri, mi-
{i}ima i beta-stanicama gu{tera~e te u njima iskazuju 
svoju lipotoksi~nost. Dovode do disfunkcije hepatocita, 
te disfunkcije i apoptoze beta-stanica.23 Osim lipo-
toksi~nosti odlaganje triglicerida u mi{i}ima i jetri uzro-
kuje u njima i inzulinsku rezistenciju.
Zaklju~ak
1.  Pet godina nakon gestacijskog dijabetesa u pret-
hodnoj trudno}i, na|eno je da
22% `ena ima poreme}enu toleranciju glukoze ili 
dijabetes
42% boluje od metaboli~kog sindroma
61% ima indeks tjelesne te`ine ve}i od 25









Tablica 8. Ko`ni nabori u pacijentica s metaboli~kim sindromom i bez 
njega









Biceps 2,27 0,97 1,56 0,73
Triceps 3,08 1,24 2,16 0,79
Subscapular 3,56 1,58 2,14 1,11
Suprailiac 3,20 1,48 1,77 0,9
Sredi{nji nabor
Central skinfold 6,8 3,96
Periferni nabor
Periferal skinfold 5,4 3,7
Omjer/ratio
subscapular to triceps 1,2 1,0
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2.  Potrebno je
redovito pra}enje `ena nakon prethodne trudno}e u 
kojoj je bio dijagnosticiran gestacijski dijabetes
tim `enama valja odrediti kompletni metaboli~ki 
status radi izdvajanja bolesnica s rizikom nastanka 
kardiovaskularnih bolesti ili dijabetesa







4.  Cilj je redovite kontrole i nadzora minimalizirati
rizik nastanka dijabetesa tipa 2, i
rizik kardiovaskularnih bolesti.
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